als  nötig  < 
Nur  möcht 


.eigentliche! 


ich  auch  d 
vom  Anfall 
die  aus^es 
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Über  das  Vorkommen  von  acutem  Lungen- 
ödem zusammen  mit  paroxysmaler  Blut- 
drucksteigerung. 

Von  Prof.  KARL  PETREN,  Upsala. 


Schon  seit  langem  hat  sich  natürlich  die  Aufmerksamkeit 
der  Beobachter  zu  den  plötzlich  eintretenden  Anfällen  von 
kardialem  Astma  gewendet.  Der  Typus  und  das  äussere  Bild 
dieser  Anfälle  ist  so  allgemein  bekannt,  dass  ich  es  nicht 
als  nötig  erachte,  mich  an  diesem  Orte  damit  aufzuhalten. 
Nur  möchte  ich  hervorheben,  wie  ich  Hoffmann,  Pal  und 
anderen  Autoren  darin  ganz  zustimme,  dass  wir  zwischen  der 
gewöhnlichen,  bei  körperlicher  Anstrengung  auf  tretenden  Dys- 
pnoe und  paroxysmalen  Anfällen  von  Dyspnoe,  d.  h.  dem 
eigentlichen  kardialen  Astma  einen  bestimmten  Unterschied 
machen  müssen.  Was  das  acute  Lungenödem  betrifft,  so  trete 
ich  auch  darin  Pal  bei,  dass  dies  einen  weiteren  Folgezustand 
vom  Anfalle  des  kardialen  Astmas  darstellt,  obgleich  wir  auch 
die  ausgesprochenen  Anfälle  des  kardialen  Astmas  öfters  ohne 
Lungenödem  sehen. 

Bekanntlich  treten  diese  Anfälle,  wie  besonders  Huciiard 
hervorgehoben  hat,  hauptsächlich  bei  Insuffizienz  der  Aorten- 
klappen, Aneurysma  arcus  aort.se,  Kardiosklerose  und  inter- 
stitieller Nephritis,  nicht  aber  bei  den  Mitralisfehlern  auf. 
Wenn  man  sich  fragt,  ob  es  etwas  für  diese  verschiedenen 
Krankheitsformen,  bei  welchen  die  Anfälle  des  kardialen  Astmas 
auftreten,  gemeinsames  gibt,  so  würde  wohl  die  Antwort 
einfach : die  Arteriosklerose  lauten.  Höchstens  könnte  man 
vielleicht  mit  Pal  zugeben,  dass  die  Anfälle  auch  bei  Fällen 
von  weniger  chronischer  Nephritis  ohne  Arteriosklerose  als 
eine  urämische  Erscheinung  zuweilen  Vorkommen  können. 

Die  Frage  von  den  Ursachen  und  der  Entstehungsweise 
dieser  plötzlich  eintretenden  Anfälle  hat  ja  grosse  Schwierig- 
keiten bereitet,  die  noch  gar  nicht  als  völlig  gelöst  betrachtet 
werden  können.  Es  ist  nicht  meine  Absicht  mich  mit  den 
vielen  verschiedenen  Ansichten  über  diese  Frage,  die  im  Laufe 
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der  Zeit  dargestellt  worden  sind,  näher  zu  beschäftigen  ; nur 
möchte  ich  die  wichtigsten  Grundzüge  dieser  wechselnden 
Ansichten  in  grösster  Kürze  erwähnen. 

Bekanntlich  hat  man  anfänglich  als  die  Ursache  des  An- 
falles von  Lungenödem  eine  plötzlich  eingetretene  Lähmung 
des  linken  Ventrikels  angenommen  (Welch  und  Conheim,  nach 
Huciiard  zit.).  Bei  der  ersten  Betrachtung  der  Erscheinungen 
des  Anfalles  muss  auch  dieser  Gedanke  als  der  am  nächsten 
liegende  bezeichnet  werden.  Traube  (nach  Pal  zit.)  redet  von 
der  Labilität  der  linken  Kammer  als  die  Ursache,  mit  welchem 
Ausdrucke  er  etwas  Aehnliches  verstanden  haben  dürfte.  Eine 
Abnahme  der  Leistungsfähigkeit  des  linken  Ventrikels  als  die 
Ursache  des  Anfalles  hat  auch  Frankel  angenommen.  Noch 
unlängst  wurde  dieser  Betrachtungsweise  in  ihrer  reinen  Form 
von  Bömberg  beigetreten,  und  dieser  Autor  führt  noch  als 
einen  Grund  für  diese  Auffassung  eine  beim  Anfalle  eintre- 
tende Weichheit  des  Pulses  an. 

Andererseits  hat  doch  v.  Bascii,  der  sich  durch  sein  schon 
früh  begonnenes  Studium  vom  Verhalten  des  Blutdruckes  bei 
Herz-  und  Gefässkrankheiten  grosse  Verdienste  erworben  hat, 
das  Vorkommen  einer  Steigerung  des  Blutdruckes  bei  diesen 
Anfällen  beobachtet.  In  seiner  ersten  liieher  gehörenden  Mit- 
teilung hat  er  diese  Beobachtung  mit  der  herrschenden  Auf- 
fassung von  der  ungenügenden  Leistungsfähigkeit  des  linken 
Ventrikels  als  die  letzte  Ursache  des  Anfalles  in  der  Weise 
im  Einklänge  gebracht,  dass  er  angenommen  hat,  der  erhöhte 
Blutdruck  stellte  ein  Prodromalstadium  des  Anfalles  dar,  wäh- 
rend das  Eintreten  des  eigentlichen  Astmas  mit  einem  rapi- 
den Absinken  des  Blutdruckes  verbunden  wäre. 

Dass  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  mit  den  Anfällen 
vom  kardialen  Astma  und  von  akutem  Lungenödem  etwas  zu 
tun  hat,  dies  dürfte  jetzt  fast  allgemein  zugegeben  werden 
(vergl.  allerdings,  was  ich  oben  von  Bömberg  zitiert  habe). 
Wie  wir  aber  den  näheren  Zusammenhang  aufzufassen  haben,, 
darüber  ist  man  gar  nicht  zu  Klarheit  gekommen. 

Um  die  von  Basch  zitierte  Aulfassungsweise  betreffs  des 
ursächlichen  Zusammenhangs  zwischen  dem  Anfalle  und  der 
Blutdrucksteigerung  prüfen  zu  können,  kommt  es  olfenbar  in 
erster  Linie  darauf  an  festzustellen,  wie  lange  die  abnorme 
Erhöhung  des  Blutdruckes  dauert,  m.  a.  W.  auf  welchem 
Stadium  des  Anfalles  die  vermehrte  Spannung  aufhört.  (Neben- 
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bei  mag  es  bemerkt  werden,  dass  es  in  diesem  Zusammen- 
henge  mit  «der  abnormen  Erhöhung  des  Blutdruckes»  nicht 
eine  Steigerung  über  das  Mass  des  Blutdruckes  bei  normalen 
Menschen  hinaus,  sondern  eine  Steigerung  über  den  sonst  bei 
dem  betrelTenden  Individuum  gewöhnlich  vorkommenden  Blut- 
druck zu  verstehen  ist. 

Es  ist  nämlich  ohne  weiteres  ersichtlich,  wie  es  für 
unsere  Auffassung  von  den  ursächlichen  Bedingungen  der 
Anfälle  von  Bedeutung  ist,  wenn  die  Steigerung  des  Blut- 
druckes erst  am  Ende  des  Anfalles  aufhört,  oder  wenn  sie 
nur  in  einem  Prodromstadium  des  Anfalles  vorkommt,  indem 
der  Blutdruck  gleichzeitig  mit  dem  Beginnen  des  eigentlichen 
Anfalles  herabsinkt.  Denn  in  jenem  Falle  könnte  die  Blut- 
drucksteigerung als  die  einzige  und  genügende  Urdache  des 
Anfalles  betrachtet  werden,  (wobei  ich  ausdrücklich  hervor- 
heben will,  dass  dies  nicht  bedeuten  würde,  dass  der  Anfall 
damit  in  genügender  Weise  erklärt  wäre);  wenn  andererseits 
die  Blutdrucksteigerung  schon  beim  Beginnen  des  Anfalles 
aufhört,  so  muss,  wenn  auch  diese  Steigerung  die  Bedeutung 
einer  auälööenden  Ursache  hat,  noch  ein  anderer  ursächlicher 
Faktor  dazu  gekommen  sein. 

, Insofern  ich  finden  kann,  gibt  es  in  der  Literatur  nur 
sehr  wenige  Beobachtungen,  wo  man  betreffend  das  Verhalten 
des  Blutdruckes  während  der  Anfälle  nähere  Aufschlüsse  er- 
hält. Huchard,  der  sich  überhaupt  mit  der  Frage  des  akuten 
Lungenödems  eingehend  beschäftigt  und  eine  sehr  klare 
und  erschöpfende  Beschreibung  des  klinischen  Verhaltens  der 
Anfälle  gegeben  hat,  äussert  sich  betreffend  diesen  Punkt  dahin, 
dass  der  Blutdruck  zuweilen  vom  Anfänge  des  Anfalles,  am 
öftesten  aber  im  Verlaufe  oder  am  Ende  des  Anfalles  plötz- 
lich sinkt.  Dabei  muss  es  allerdings  bemerkt  werden,  dass  man 
aus  Huchards  Darstellung  nicht  sicher  schliessen  kann,  in 
welchem  Masse  seine  Schlussfolgerungen  in  diesem  Punkte 
auf  wirklichen  Messungen  des  Blutdruckes  fussen. 

Der  einzige  Autor,  bei  welchem  ich  genügende  Aufschlüsse 
betreffs  Messungen  des  Blutdruckes  während  des  Verlaufes 
der  Anfälle  gefunden  habe,  ist  Pal,  der  sich  in  der  späteren 
Zeit  mit  diesen  Erscheinungen  unter  den  Namen  von  Hoch- 
spannungskrisen und  paroxysmaler  Hochspannungsdyspnoe 
sehr  eingehend  beschäftigt  hat.  In  seiner  letzten  Arbeit  gibt 
es  ein  Paar  Beobachtungen,  wo  wir  aus  den  Angaben  schlies- 


384 


Karl  Kalten 


sen  können,  dass  die  Blutdrucksteigerung  erst  gleichzeitig 
mir  der  Beendingung  der  Anfälle  herabgesunken  ist. 

Ich  verfüge  über  zwei  Fälle,  wo  der  Blutdruck  während 
der  Anfälle  gemessen  worden  ist.  Ich  teile  hier  die  nötigen 
Angaben  betreffs  der  Fälle  mit. 

Fall  I.  Fall  von  Aneurysma  areus  aortae  mit  Insufficientia  valv. 
aort. ; Anfall  von  schwerstem  kardialen  Astma  mit  typischem  Lungen- 
ödem. 

K.  A.  E.,  Bankdienstman  54  Jahre.  Er  hat  im  Alter  von  26  Jahren 
Syphilis  aquiriert ; soll  damals  nur  eine  Behandlung  mit  Ung.  hydrarg. 
bekommen  haben.  Angeblich  soll  schon  im  Aller  von  21  Jahren  ein 
Vitium  organ.  cordis  bei  ihm  diagnostiziert  worden  sein.  Er  hat  nicht 
wenig  Alkohol  gebraucht. 

Die  Beschwerden  von  der  Seite  des  Herzens  haben  indes  erst 
seit  dem  Jahre  1902  angefangen.  Im  Frühjahre  1904  habe  ich  den  Kran- 
ken zum  ersten  Male  gesehen.  Er  bot  damals  die  klassischen  Erschei- 
nungen eines  grossen  Aneurysma  des  aufsteigenden  Teils  des  arcus 
aortae  mit  Kompression  der  Vena  cava  super,  dar,  hatte  ferner  auch 
die  Zeichen  einer  lnsuffizienc  der  Aortenklappen.  Er  bekam  bei  auch 
nur  massiger  Bewegung  ziemlich  starke  Zyanose  auf  der  oberen  Hälfte 
des  Körpers  und  hatte  etwas  Albuminurie  ; Arhytmia  cordis  kam  zuwei- 
len vor.  Die  Diagnose  bei  Röntgendurchleuchtung  bestätigt. 

Während  fortgesetzter  Behandlung  mit  Unguent.  hydrarg.  und 
Jodkalium  (bei  geordneter  Diät  und  angemessener  Lebensweise)  trat 
in  gewissen  Hinsichten  eine  Besserung  ein,  so  dass  im  Sommer  1905 
die  Albuminurie  und  die  Arhytmie  verschwunden  waren,  und  der  Kranke 
Bewegungen  wie  das  Gehen  besser  ertragen  konnte.  Die  Besserung 
dauerte  noch  im  Frühjahre  1906;  im  Sommer  dieses  Jahres  trat  aber 
eine  Verschlechterung  im  Zustande  des  Kranken  ein.  Seit  dieser  Zeit 
und  bis  zum  Tode  des  Kranken  verschlimmerten  sich  im  ganzen  die 
Symptome,  die  Zyanose  bei  Bewegungen  nahm  zu  und  die  Fähigkeit 
des  Kranken  sich  zu  bewegen  wurde  — wenn  auch  unter  gewissen 
Wechselungen  — allmählich  geringer. 

Im  Oktober  1906  hatte  dieser  Bat.  einen  äusserst  schweren  Anfall 
von  cardialem  Astma  mit  acutem  Lungenödem. 

Am  8.  und  9.  Oktober  hatte  er  sich  etwas  schlechter  als  sonst 
gefühlt,  und  ein  schaumiger  Auswurf  war  aulgelreten.  Nicht  desto 
weniger  wollte  er  am  10  Oktober  ein  Konzert  besuchen.  Er  ist  selbst 
ohne  Hilfe  zum  Konzerte  gegangen  (eine  Strecke  von  etwa  ein  Paar 
Hundert  Meter;;  gerade  vor  dem  Eintreten  in  den  Konzertsaal  wurde 
er  aber  so  müde,  dass  er  nicht  weiter  gehen  konnte.  Während  dem  er 
hier  auf  einem  Stuhle  sass,  trat  plötzlich  eine  sehr  starke  Dyspnoe 
und  Zyanose  auf  (7  Uhr  nachmittags). 

Am  9 Uhr  nachmittags  ist  meiner  Kollege  Dozent  Bergmark  zum 
Kranken  gekommen,  der  sich  auf  demselben  Platze,  wo  der  Anfall 
begonnen  halte,  befand  ; Dr.  Bergmark  hat  dann  die  weitere  Entwick- 
lung des  Anfalles  beobachtet  und  hat  seine  Aufzeichnungen  güligst  zu 
meiner  Verfügung  gestellt,  wofür  ich  ihm  meinen  besten  Dank  aus- 
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spreche.  Der  Kranke  hatte  jetzt  eine  sehr  intensive  Zyanose,  das  Ge- 
sicht war  schwarzblau,  ebenso  die  Arme,  der  linke  jedoch  etwas  weni- 
ger ; keine  Zyanose  unterhalb  des  unteren  Randes  des  Brustkastens. 
Er  sass  nach  vorne  gebeugt,  sich  auf  den  Armen  stützend,  die  Dyspnoe 
war  sehr  stark,  die  Respiration  48,  er  hatte  eine  profuse  Schwitze,  das 
Bewusstsein  war  getrübt.  Der  Puls  konnte  nicht  gezählt  werden,  ab- 
wechselnd waren  die  Bewegungen  des  Pulses  sehr  klein,  so  dass  man 
nur  dicht  auf  einander  folgende  undeutliche  Vibrationen  fühlte,  ab- 
wechselnd kamen  grössere  Pulsschläge  vor  und  in  diesem  Falle  machte 
der  Puls  den  Eindruck  einer  erheblichen  Spannung.  Der  Kranke  klagte 
über  Schmerzen  im  Epigastrium.  Er  hatte  schon  vorher  während  des 
Anfalles  einige  Kampherinjektionen  gleichwie  auch  0,01  Gramm  Mor- 
phium per  os  bekommen. 

Der  Zustand  wurde  dann  noch  schlimmer.  Die  Perioden,  wo  die 
Bewegungen  des  Pulses  ganz  unregelmässig  waren  und  der  Puls  nicht 
deutlich  gefühlt  werden  konnte,  wurden  länger  und  traten  öfters  als 
früher  auf.  Ein  sehr  reichlicher  schaumiger  Auswurf  war  vorhanden. 
Bei  Auscultation  auf  den  Lungen  überall  feine  Rasselgeräusche ; ferner 
deutliche  Trachealrasseln. 

9,  15  eine  Aethterinjection. 

9,  30  Respiration  46,  Blutdruck  160.  Er  bekommt  eine  Aether- 
injeklion  und  0,4  Mgm  Nitroglyzerin. 

9,  45  Respiration  46,  Blutdruck  130.  Puls  114,  ziemlich  regelmässig  ; 
der  Kranke  fragt,  ob  es  nicht  bald  ein  Ende  haben  werde  (d.  h.  er 
sterben  werde).  Er  bekommt  noch  0,4  Mgm  Nitroglyzerin. 

10  Uhr:  Resp.  42,  Blutdr.  116,  Puls  108;  die  verminderte  Span- 
nung des  Pulses  tritt  auch  bei  der  Palpation  deutlich  hervor,  sonst 
sind  die  Dyspnoe  und  der  Auswurf  unverändert  und  der  allgemeine 
Zustand  des  Kranken  scheint  sich  nicht  verbessert  zu  haben. 

10,  15 : Resp.  46,  Blutdr.  110,  Puls  114.  Die  Zyanose  hat  sich  jetzt 
verbessert  und  das  Bewusstsein  ist  klarer  geworden,  so  dass  er  jetzt 
die  Personen  der  Umgebung  erkennt.  Der  Pat.  wurde  jetzt  nach  Hause 
betransportiert. 

10,  55 : Resp.  42,  Blutdr.  104,  Puls  120.  Er  berkommt  0,3  Mgm 
Nitroglyzerin. 

11,  15  esp.  40,  Blutdr.  98,  Puls  116.  Die  Zyanose  ist  fast  ver- 
schwunden, er  kann  jetzt  reden  und  hustet  nicht  mehr;  bei  der  Aus- 
kultation sind  aber  die  Rasselgeräusche  noch  vorhanden. 

12  Uhr:  Resp.  38,  Blutdr.  94,  Puls  104,  der  allgemeine  Zustand 
befriedigend. 

Am  11  Oktober,  7,  30  vormittags:  Resp.  20,  Blutdr.  96,  Puls  110. 
Keine  besondere  subjektive  Beschwerden.  Er  hat  zum  Teil  in  der  Nacht 
gut  schlafen  können.  Es  wird  Fol.  Digitalis  0,15  Gm  x 2 verordnet. 

1 nachmittags  : Resp.  29,  Puls  96,  regelmässig. 

8 nachmittags:  Resp.  22,  Puls  88,  die  Rasseln  haben  erheblich 
abgenommen  sind  fast  nur  hinten-unten  hörbar. 

Am  12  Oktober:  Resp.  24,  Puls  88  keine  Albuminurie. 

Am  15  Oktober:  Resp.  30,  Blutdr.  100,  Puls  72;  der  allgemeine 
Zustand  und  die  Zyanose  haben  sich  allmählich  verbessert. 
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Später  traten  nie  Anfälle  derselben  Art  auf.  Der  Kranke  konnte- 
aber  nachher  sich  nur  sehr  wenig  bewegen  und  nur  ganz  wenig  gehen. 
Die  Behandlung  mit  Ung.  hydr.  konnte  er  nicht  mehr  ertragen.  Der 
Tod  erfolgte  im  Anfänge  des  Jahres  1908  ganz  plötzlich,  offenbar  durch 
einen  Herzlähmung. 

Fall  II.  Fall  von  Aneurysma  arcus  aortaj  mit  Insuffizientia  valv. 
aort ; Anfall  von  kardialem  Astma  mit  akutem  Lungenödem. 

G.  E.,  Arbeiter,  50  Jahre  alt,  am  5 Febr.  1908  in  die  medizinische 
Klinik,  Upsala  aufgenommen. 

Seit  2 Wochen  leidet  er  an  allgemeiner  Müdigkeit,  Husten  und 
Kurzatmigkeit;  auch  soll  er  Schmerzen  «im  Brüste»  gehabt  haben.  Die 
Untersuchung  ergab  die  Erscheinungen  einer  Insuffizienz  der  Aorten- 
klappen und  eines  Aneurysma  des  Aortenbogens  mit  linksseitiger 
Rekurrenslähmung.  Die  Röntgenuntersuchung  zeigte  das  Aneurysma, 
besonders  den  ersten  linken  Interkostalraum  einnehmend. 

Rasselgeräusche  waren  auf  der  linke  Lunge  hinten  unten  vor- 
handen. 

Der  Kranke  wurde  im  Bette  gehalten  und  mit  Expectorantia,. 
Jodnatrium  und  Unguent.  hydragr.  (nach  der  Methode  von  Welandek 
in  einem  auf  dem  Körper  getragenen  Säckchen  appliziert)  behandelt. 
Am  31  März  hat  er  die  Klinik  verlassen  und  waren  damals  die  krank- 
haften Symptome  etwas  verbessert  geworden. 

Nach  der  Entlassung  von  der  Klinik  hat  aber  der  Pat.  an  einer 
immer  wachsenden  Kurzatmigkeit  gelitten.)  Er  wurde  am  7 Mai  wieder 
in  die  Klinik  aufgenommen.  Die  Leber  ist  vergrössert,  erstreck!  sich 
zu  einem  Plane,  der  2 Fingerbreite  oberhalb  des  Nabels  gelegen  ist. 
Bei  der  Aufnahme  hatte  er  eine  leichte  Dyspnoe. 

Um  5,15  nachmittags  an  demselben  Tage  bekam  er  einen 
plötzlichen  Anfall  von  heftiger  Dyspnoe  mit  Husten  und  einem 
schaumigen,  nicht  blutigen  Auswurfe.  Die  Respiration  war  jetzt  44, 
der  Blutdruck  160,  der  Puls  140.  Auf  den  Hinterseiten  der  Lungen  gab 
es  Rhonchi. 

8,30  Uhr  war  einer  Blutdruck  von  105  gefunden. 

Am  11  Mai  Blutdruck  90,  Puls  88 

» 13  » » 100  » 90  . 

» 17  » » 100  » 86 

Am  6 Juni  bekam  er  nachmittags  plötzlich  Schmerzen  im  Epi- 
gastrium  ; unmittelbar  nachher  fing  einer  Anfall  schwerer  Tachycardie 
an,  Husten  und  Rasselgeräusche  waren  aber  nicht  vorhanden.  Der 
Puls  200,  Respiration  28,  der  Blutdruck  diesmal  aber  nur  95. 

Am  5 Juli  hatte  er  einen  Anfall  von  Dyspnoe  (Respiration  25), 
mit  Auftreten  eines  schaumigen  Auswurfs  verbunden.  Reichliche  Rassel- 
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geräusche  auf  den  Hinterseiten  der  Lungen.  Respiration  25,  Blutdruck 
13,  Puls  1058.  Der  Anfall  dauerte  ein  Paar  Stunden. 

In  Bezug  auf  den  Fall  I.  muss  bemerkt  werden,  dass 
es  sich  zwar  um  das  typische  Bild  des  paroxysmalen  kardia- 
len Astmas  schwerster  Art  mit  einem  sehr  ernsten  akuten 
Lungenödem  gehandelt  hat,  dass  der  Anfall  aber  nich  spon- 
tan aufgetreten,  sondern  durch  eine  körperliche  Anstrengung 
hervorgerufen  worden  ist.  Diese  Beobachtung  berechtigt  m.  E. 
nicht  zu  irgend  welchen  allgemeinen  Schlussfolgerungen  be- 
treffend dieses  Punktes,  sondern  lehrt  nur,  dass,  wenn  auch  die 
Paroxysmen  vom  kardialen  Astma  mit  akutem  Lungenödem 
im  Allgemeinen  spontan  entstehen  (wie  allgemein  bekannt  be- 
sonders oft  in  der  Nacht),  so  kann  es  also  auch  Vorkommen, 
dass  sie  durch  körperliche  Anstrengung  gelegentlich  hervor- 
gerufen werden  können. 

Betreffs  dieses  Falles  wollte  man  vielleicht  die  Möglich- 
keit in  Erwägung  ziehen,  ob  nicht  die  Kompression  der  Vena 
cava  super.,  die,  wie  die  Beobachtung  der  Zyanose  uns  ge- 
lehrt hat,  während  des  Anfalles  ziemlich  erheblich  war,  und 
die  durch  diese  Kompression  bedingte  Zirkulationsstörung, 
die  sich  ja  auch  auf  das  Gehirn  bezogen  bat,  eine  Bolle  für 
die  Entstehung  der  paroxysmatisclien  Dyspnoe  hätten  spielen 
können.  M.  E erlauben  unsere  Kenntnisse  uns  nicht  auf  dieser 
Frage  eine  bestimmte  Antwort  abzugeben,  und  ich  werde  mich 
deshalb  mit  derselben  nicht  aufhalten,  sondern  begnüge 
mich  festzustellen,  dass  der  Typus  des  Anfalles  dem  gewöhn- 
lichen Bilde  des  kardialen  Astmas  mit  akutem  Lungenödem 
ganz  und  gar  entspricht. 

Wenn  wir  uns  zu  der  oben  von  mir  aufgestellten  Frage 
wenden,  nämlich  auf  welches  Stadium  des  Anfalles  die  Blut- 
drucksteigerung sich  bezieht,  oder  m.  a.  W.  wann  diese  Stei- 
gerung aufhört,  so  können  wir  aus  der  Beobachtung  des  Fal- 
les II.  nur  so  weit  einen  Schluss  ziehen,  dass  die  Erhöhung 
des  Blutdruckes  noch  vorhanden  war,  wenn  der  Anfall  völlig 
entwickelt  war;  die  Beobachtung  des  Falles  ist  aber  sonst 
nicht  so  genau  verfolgt  worden,  dass  wir  wissen,  ob  der  Blut- 
druck erst  am  Ende  des  Anfalles  oder  schon  früher  herabge- 
sunken ist. 

Betreffend  Fall  I.  ist  es  aber  festgestellt  worden,  dass 
der  Blutdruck  noch  2‘/2  Stunden  nach  dem  Beginn  des 
Anfalles  gesteigert  war.  Wenn  wir  den  Zeitpunkt  für  das 
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Herabsinken  cles  Blutdruckes  in  Betracht  ziehen,  so  ist  zwar 
der  verminderte  Wert  des  Blutdruckes  festgestellt  worden,  ehe 
inan  Verbesserung  der  Zyanose,  der  Dyspnoe  oder  des  allgemeinen 
Zustandes  hat  beobachten  können.  Andererseits  ist  aber  die 
Verbesserung  in  Bezug  auf  diese  Symptome  so  kurz  nach  dem 
Herabsinken  des  Blutdruckes  eingetreten,  dass  dies  mit  der 
Annahme  gut  übereinstimmen  würde,  dieses  Herabsinken  sei 
die  Ursache  der  Verbesserung  der  Dyspnoe  etc.  gewesen. 

Diese  Beobachtung  gleichwie  auch  die  obenerwähnten, 
von  Pal  mitgeteilten  sprechen  also  dafür,  dass  die  Blutdruck- 
steigerung die  Ursache  der  Anfälle  des  kardialen  Astmas  ist, 
und  zwar  würden  diese  Beobachtungen  mit  der  Annahme  gut 
übereinstimmen,  dass  die  Blutdrucksteigerung  die  einzige 
Ursache  der  Anfälle  wäre.  Wenn  wir  auch  dies  in  Bezug  auf 
einen  Teil  der  Anfälle  vom  kardialen  Astma  gutheissen  woll- 
ten (denn  die  bisher  nur  ganz  vereinzelten  Beobachtungen 
erlauben  natürlich  gar  nicht  die  Schlussfolgerung,  dass  dies 
für  die  sämtlichen  Anfälle  dieser  Art  zutreffen  würde),  so  blei- 
ben nicht  desto  weniger  noch  zwei  Fragen  unbeantwortet: 
nämlich  teils  diejenige,  in  welcher  Weise  die  Blutdrucksteige- 
rung zum  kardialen  Astma  führt  und  teils  diejenige,  welche 
die  Ursache  der  paroxysmalen  Blutdrucksteigerung  ist?  Was 
zuerst  jene  Frage  betrifit,  so  scheint  es  mit  Schwierigkeit 
verbunden  zu  sein,  dem  Schlüsse  zu  entgehen,  dass,  wenn 
auch  die  Blutdrucksteigerung  die  primäre  Ursache  des  An- 
falles darstellt,  so  ist  die  durch  die  vermehrte  Spannung  be- 
dingte ungenügende  Leistungsfähigkeit  der  linken  Kammer, 
die  am  nächsten  liegende  Ursache  des  Anfalles.  Wie  man 
findet,  entspricht  diese  Auffassungsweise  in  der  wichtigsten 
Hinsicht  der  Ansicht  betreffend  die  Ursachen  des  Anfalles, 
welche  schon  die  ältern  Autoren  (wie  Welch , Tumbe  etc.) 
dargestellt  haben  — obgleich  sie  noch  nicht  die  Blutdruck- 
steigerung bemerkt  hatten. 

Was  schliesslich  die  andere  Frage,  wo  wir  die  Ursache 
der  Blutdrucksteigerung  zu  suchen  haben,  betrifft,  so  können 
wir  liier  noch  weniger  eine  bestimmte  Antwort  abgehen.  Jeden- 
falls muss  man  offenbar  der  von  IIoffmann  und  Pal  dargeleg- 
ten Auffassungsweise  beitreten,  nämlich  dass  die  Blutdruck- 
steigerung durch  irgend  welche  auf  das  Nervensystem  statt- 
findende Einwirkung  und  durch  eine  Vermittlung  des  Nerven- 
systems (wobei  wir  offenbar  in  erster  Linie  auf  die  vasomoto- 
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rischen  Nervenzustande  haben)  zu  Stande  kommt.  Ich  glaube 
nicht,  dass  wir  im  Augenblicke  weiter  kommen  können, 
und  so  müssen  wir  tatsächlich  bei  der  ganz  unbestimmten 
Ausdrucksweise  von  Hoffmann  stehen  bleiben,  dass  die  unter 
normalen  Verhältnissen  «vollkommene»  (das  würde  eher  «gut 
ausgebildete»  heissen)  Regulation  zwischen  Gefässspannung, 
Herzarbeit  und  Respiration  beim  kranken  Herzen  in  irgend 
welcher  Weise  gestört  werden  kann. 

Ehe  wir  in  diesen  Fragen  weiter  kommen  können,  müssen 
wir  offenbar  über  eine  weit  grössere  Zahl  von  gut  durchgeführ- 
ten Beobachtungen  verfügen.  Zu  diesem  Ziele  habe  ich  durch 
diese  Mitteilung,  wenn  auch  nur  in  bescheidenem  Maße,  bei- 
tragen wollen. 


